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беременности. Недостаток поступления фо-
латов с продуктами питания можно рассмат-
ривать как фактор риска возникновения ги-
пергомоцистеинемии. Эта проблема может 
решаться на государственном уровне. К при-
меру, в США в 1993 году принято постанов-
ление о насыщении злаковых продуктов фо-
лиевой кислотой [12]. 
Не найдено корреляционных связей меж-
ду уровнем гомоцистеина и возрастом бере-
менных, паритетом родов, началом менстру-
альной функции и половой жизни у женщин 
основной группы. В группе сравнения выяв-
лена прямая корреляционная связь содержа-
ния гомоцистеина с возрастом пациенток, не 
выявлено корреляции уровня гомоцистеина с 
другими изученными показателями, что со-
гласуется с литературными данными [9]. 
Выводы: 
Полученные нами данные подтверждают 
роль гомоцистеина в генезе пороков развития 
плода. 
Концентрация гомоцистеина в плазме бе-
ременных, плоды которых не имели пороков 
развития, составляет 22,52 (3,285 – 52,44) 
мкмоль/л. 
Определение уровня гомоцистеина долж-
но использоваться в пренатальной диагно-
стике пороков развития центральной нервной 
системы, сердца и хромосомных аномалий у 
плода. 
Наличие высокого уровня гомоцистеина 
во втором триместре беременности является 
показанием для проведения инвазивных ме-
тодов диагностики пороков развития плода. 
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Обследовано 58 детей с острыми 
пневмониями в возрасте до 6 месяцев. Прове-
ден анализ клинико-лабораторных показате-
лей и рентгенологических данных. В клини-
ческой картине заболевания выраженная 
интоксикация и дыхательная недостаточ-
ность преобладали лишь в 50 % случаев. 
Снижение уровня иммуноглобулина класса А 
в сыворотке крови наблюдалось у всех паци-
ентов с острыми пневмониями, независимо 
от преморбидного фона. 
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На протяжении последних 5 лет наблюда-
ется рост болезней органов дыхания, в том 
числе и за счет пневмонии. Указанная пато-
логия составляет половину общей заболевае-
мости детей. Примерно 40% больных, под-
лежащих лечению в стационаре, - это дети с 
болезнями органов дыхания [1,2]. Заболевае-
мость пневмонией составляет около 10-15 на 
1000 детей первого года жизни, 15-20-на 
1000 детей 1-3 лет и около 5-6-на 1000 детей 
старше 5 лет в год.[3]. Летальность от пнев-
монии -0,3% . И это несмотря на разработку 
и внедрение в клиническую практику новых 
мощных антибиотиков и комплексных схем 
лечения. По нашим данным, у детей, имев-
ших в раннем возрасте 2 и более эпизодов 
пневмонии, к 7-8 годам в 40% случаев фор-
мируется хроническая патология, причем 
риск хронизации процесса прямо пропорцио-
нален увеличению кратности эпизодов. Ука-
занная ситуация во многом определяется на-
следственной патологией, нарушением «им-
мунного тренинга», возрастающей ролью 
«проблемных» микроорганизмов: коагулазо-
негативных стафилококков, энтерококков, 
неферментирующих грамотрицательных па-
лочек и др., нарушением механизмов неспе-
цифической защиты и снижением иммунного 
ответа [2,4]. В связи с чем поиск клинико-
иммунологических маркеров, определяющих 
развитие и течение пневмоний, является ак-
туальным.  
Материалы и методы 
Обследовано 58 детей в возрасте до 6 ме-
сяцев, находившихся на лечении по поводу 
острой пневмонии в инфекционном боксиро-
ванном отделении Витебской областной дет-
ской клинической больницы. В работе ис-
пользованы следующие методы исследования: 
1. Общеклинические. 
2.Общелабораторные: определение коли-
чества эритроцитов, гемоглобина, лейкоци-
тов, лейкоцитарной формулы; биохимиче-
ские анализы крови (определение общего 
белка, СРБ, серомукоида), исследование об-
щего анализа мочи. 
3.Инструментальные: ЭКГ, рентгеногра-
фическое обследование, ультразвуковое ис-
следование головного мозга, органов брюш-
ной полости и вилочковой железы. 
4.Иммунологические: определение кон-
центрации IgG, IgM, IgA в сыворотке крови 
по Манчини [5]. 
Результаты и обсуждение 
При изучении особенностей острой пнев-
монии в начальном периоде болезни (первые 
3-4 дня) удалось выявить 2 клинических ва-
рианта ее течения, что позволило всех паци-
ентов поделить на 2 группы. Первую группу 
составили 30 детей, у которых максимальная 
выраженность тяжести состояния отмечалась 
до 4 суток от момента заболевания, что тре-
бовало госпитализации их в ранние сроки. 
Тяжесть состояния проявлялась либо резко 
выраженной интоксикацией, либо выражен-
ной дыхательной недостаточностью, что в 
43% случаев потребовало госпитализации 
пациентов в реанимационное отделение. У 
45% детей в клинике отмечалась температура 
тела выше 38?С, у остальных - превышала 
37,5?С. У всех пациентов при поступлении 
были яркие катаральные явления (малопро-
дуктивный, болезненный кашель, затруднен-
ное дыхание через нос, с умеренными слизи-
сто-серозными выделениями), одышка с уча-
стием вспомогательной мускулатуры; в 86% 
случаев при аускультации легких отмечались 
мелкокалиберные влажные и проводные 
хрипы, у половины больных выслушивалась 
крепитация; укорочение перкуторного звука 
достоверно отмечалось в 46% случаев. У 37% 
имели место функциональные нарушения со 
стороны сердечно-сосудистой системы – в 
остром периоде заболевания в виде систоли-
ческого шума, приглушенности сердечных 
тонов, тахикардии. В 27% случаев в период 
интоксикации отмечались изменения в об-
щем анализе мочи в виде микрогематурии, 
протеинурии, лейкоцитурии. У 20% пациен-
тов выявили гепатолиенальный синдром, 
подтвержденный УЗИ внутренних органов. 
Характер поражения легких по результатам 
рентгенологического исследования представ-
лен следующим образом: у большинства де-
тей (77%) пневмония была двусторонняя 
нижнедолевая, у 27% – правосторонняя ниж-
недолевая, у одного ребенка правосторонняя 
верхнедолевая. В гемограмме для детей этой 
группы было характерно наличие лейкоцито-
за в 43% случаев (17,0± 3 х10 9/л), в 33% – со 
сдвигом лейкоцитарной формулы влево, 
вплоть до юных у трех пациентов. Увеличе-
ние СОЭ имело место в 43% (32,5± 11 
мм/час), в 30% отмечалось повышение бел-
ков острой фазы воспаления (СРБ 71±53,8 г/л 
и серомукоид 0,223 ± 0,02 ед.). У 50% боль-
ных имела место анемия (легкой степени 
66%,средней степени 34%).  
Вторую группу составили 28 детей, у ко-
торых начальный период пневмонии харак-
теризовался преобладанием симптомов 
ОРВИ, и полностью отсутствовали клиниче-
ские проявления специфичные для пневмо-
нии, которые появлялись позднее, что оття-
гивало сроки поступления таких детей в ста-
ционар, и госпитализация происходила, как 
правило, спустя 5-7 дней после начала забо-
левания. Фебрильная температура в этой 
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группе отмечалась у 22% пациентов, субфеб-
рильная у 28%, у 50% детей температура тела 
оставалась нормальной. У всех больных име-
ли место катаральные проявления, степень 
выраженности дыхательной недостаточности 
в этой группе была несколько меньше, за ис-
ключением 29% пациентов, у которых выра-
женный бронхообструктивный синдром по-
требовал госпитализации их в РАО. Измене-
ния при аускультации легких в виде средне- и 
мелкокалиберных хрипов выслушивались у 
78% больных, притупление легочного звука 
достоверно отмечалось у 50% детей. Рентге-
нологическое исследование определило, что в 
данной группе также преобладало количество 
детей с двусторонним поражением легочной 
ткани (71%),у 21% была правосторонняя ниж-
недолевая пневмония, у 8% – левосторонняя 
нижнедолевая. В гемограмме отмечался лей-
коцитоз лишь у 39% детей (18,7±4,7 х10 9/л), 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево – у 21% 
(в одном случае до юных). Увеличение СОЭ – 
в 61% случаев ( 28,6±11 мм/час), увеличение 
белков острой фазы воспаления отмечалось в 
39% ( СРБ 27,75±17,5 г/л, серомукоид 
0,318±0,01 ед.). У 61% больных имела место 
анемия легкой степени.  
Таким образом видно, что ранняя диагно-
стика острой пневмонии в начальном перио-
де болезни у детей до 6 месяцев достаточно 
трудна. Объективной причиной трудностей в 
половине случаев является то, что в клиниче-
ской картине преобладают симптомы ОРВИ, 
а выраженная дыхательная недостаточность, 
интоксикация чаще выявляются к 5-7 дню от 
начала заболевания.  
Из ранее проведенных исследований из-
вестно, что общая система специфической за-
щиты у детей от периода новорожденности до 
двух лет характеризуется пассивным характе-
ром иммунитета против ряда инфекций, обес-
печиваемого материнскими антителами. Полу-
период циркуляции материнских антител клас-
са IgG составляет в среднем 21 день. Катабо-
лизм иммуноглобулинов и ограниченный их 
синтез приводят к тому, что между 2 и 3 меся-
цами жизни концентрация IgG в крови ребенка 
снижается более чем в 2 раза, хотя на этом фо-
не постепенно нарастает синтез IgA, не прони-
кающего через плаценту и уровень которого в 
крови чрезвычайно низкий вплоть до рождения 
ребенка, а синтез увеличивается после 3-4 ме-
сяца жизни, достигая значений, доступных из-
мерению[6]. IgM, который также через плацен-
ту не проникает, увеличивается при контакте 
детей первых месяцев жизни с различными ан-
тигенами. Функциональные характеристики Т-
лимфоцитов у новорожденных и детей раннего 
возраста отличаются рядом особенностей. В 
первые дни и месяцы жизни преобладает су-
прессорная активность иммунной системы, 
представленная CD1- и CD8 -лимфоцитами, а 
также нулевыми супрессорами, которые не 
имеют мембранных маркеров Т- и В-лимфоцитов, 
естественных киллеров и макрофагов и угнетают 
все типы иммунных реакций. Активность Т-
лимфоцитов хелперов низка и возрастает на вто-
ром году жизни. Однако, несмотря на это, не у ка-
ждого ребенка велик риск возникновения патоло-
гического инфекционного процесса. В ранее про-
веденных исследованиях есть данные, что иммун-
ный статус детей в периоде новорожденности и в 
первые годы жизни, как и выявляемая у них при 
рождении патология, в значительной степени свя-
заны с особенностями течения беременности у их 
матерей, а именно с патологией в системе «мать - 
плацента-плод-новорожденный» [7,8]. 
Мы провели иммунологическое обследование 
(определение концентрации иммуноглобулинов 
класса А, М, G в сыворотке крови) у всех детей с 
обязательной оценкой их преморбидного фона 
(характер вскармливания на момент заболевания, 
особенности течения беременности и родов у ма-
тери, наличие сопутствующих заболеваний и пе-
ренесенных ребенком инфекционных процессов). 
На момент обследования 40 детей находились на 
искусственном вскармливании, 18 – на естествен-
ном. Все пациенты были поделены на подгруппы 
в соответствии с наличием или отсутствием отя-
гощенного акушерского анамнеза, сопутствую-
щей патологии; параллельно оценивался уровень 
иммуноглобулинов в крови. Результаты исследо-
вания представлены в таблице 1. 
Как видно из таблицы 1, у пациентов с ост-
рыми пневмониями наблюдается значительное 
снижение показателей иммуноглобулина класса 
А, причем в группе детей, находящихся на мо-
мент заболевания на искусственном вскармлива-
нии, этот показатель был вдвое меньше, чем у их 
сверстников на грудном вскармливании. За ис-
ключением 3 детей, которые получали грудное 
молоко с рождения и до момента заболевания и 
имели благоприятный преморбидный фон. У 6 
пациентов IgA не был обнаружен, что может ука-
зывать на врожденную патологию системы мест-
ного иммунитета. Обращает на себя внимание тот 
факт, что уровень IgA был более низким в тех 
подгруппах, где имели место патологическое те-
чение беременности и родов у матери или сочета-
ние отягощенного акушерско-гинекологического 
анамнеза и сопутствующей патологии у ребенка. 
Очевидно, что отягощенный преморбидный фон 
оказывает влияние на систему иммунитета ребен-
ка и степень его защиты от инфекции, особенно 
патологическое течение беременности и родов у 
матери, и что ранний перевод ребенка на искусст-
венное вскармливание усугубляет иммунологиче-
ские нарушения. Вместе с тем анализ анамнести-
ческих данных, клинико-иммунологических пока-
зателей детей, страдающих пневмонией, не под-
твердил исключительного значения отягощенного 
преморбидного фона в развитии пневмонии. В 
связи с чем поиск клинико-иммунологических 
маркеров, определяющих развитие и течение 
пневмонии, является актуальным. 
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Таблица  1.  Концентрация  иммуноглобулинов  класса  А ,  М ,  G у детей  с  
острыми  пневмониями .  
Дети на искусственном вскармливании 







анамнез (9 детей)* 
0,2 ± 0,03 1,8 ±0,03 10 ±0,9 
Отягощенный акушерско-гинекологический 
анамнез и наличие сопутствующих заболеваний 
(23 ребенка) 
0,29 ±0,05 1,28 ±0,1 12 ±1,8 
Наличие сопутствующих заболеваний  
 (4 детей)** 
0,47 ±0,03 1,9 ±0,6 13,65 ± 1,03 
Дети без сопутствующей патологии и отяго-
щенного анамнеза (4 детей) 
0,56 ±0,02 1,6 ±0,07 13,5 ±1,3 
Дети на естественном вскармливании 







анамнез (5 детей)* 
0,34 ±0,04 1,54 ±0,1 13,44 ± 1,04 
Отягощенный акушерско-гинекологический 
анамнез и наличие сопутствующих заболеваний 
(8 детей) 
0,44 ±0,02 1,02 ±0,08 13,2 ±1,07 
Наличие сопутствующих заболеваний  
 (3 ребенка)** 
0,65 ±0,03 1,08 ±0,3 12,9 ± 0,89 
Дети без сопутствующей патологии и отяго-
щенного анамнеза (3 ребенка) 
0,16 ±0,05 1,1 ±0,07 12,1 ±1,43 
* -угроза прерывания беременности, обострение экстрагенитальной патологии во время бере-
менности, преждевременные роды;  
**- энцефалопатия новорожденного, нарушения конституции, атопический дерматит, рахит. 
 
Выводы 
1. В настоящее время в клинике острой 
пневмонии у детей грудного возраста в 50% 
случаев преобладают симптомы ОРВИ, маски-
рующие течение пневмонии. Это создает опре-
деленные трудности при диагностике заболева-
ния, так как синдром интоксикации и дыхатель-
ной недостаточности чаще выявляется в более 
поздние сроки, а при лабораторном исследова-
нии признаки воспалительного процесса могут 
отсутствовать.  
2. Отмечается снижение уровня IgA в сыво-
ротке крови при острой пневмонии, особенно у 
детей с отягощенным акушерско-
гинекологическим анамнезом. Как правило, по-
казатели IgG и IgM в иммунограммах соответ-
ствуют нормативным значениям.  
3. Данные иммунологические изменения мо-
гут наблюдаться у детей независимо от премор-
бидного фона. Следовательно, должны сущест-
вовать какие-то другие механизмы, которые 
способствуют возникновению пневмонии, на 
первый взгляд, у «практически здоровых детей». 
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